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ІМУНОГІСТОХІМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РЕЦЕПТОРНОГО АПАРАТА ТА РЕГУЛЯТОРІВ 
АПОПТОЗА ПУХЛИНОПОДІБНИХ ПРОЦЕСІВ ЯЄЧНИКІВ
ДУ "Інститут педіатрії, акушерства та гінекології АМ Н України"
ІМУНОГІСТОХІМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РЕЦЕПТОРНОГО АПАРАТА ТА РЕГУЛЯТОРІВ АПОПТОЗА ПУХЛИНОПОДІБНИХ 
ПРОЦЕСІВ ЯЄЧНИКІВ. В статті дана морфологічна характеристика, визначено вміст рецепторів до естрогенів та прогестерону, 
а також досліджені імуногістохімічні особливості регуляторів апоптоза в яєчниках та ендометріі'у пацієнток з пухлиноподібними 
процесами яєчників. Експресія гена, який кодує синтез протеїну р53, в клітинах капсул пухлиноподібних утворень яєчників 
не спостерігалась, що вказує на доброякісність даної'патології'.
И М М УНО ГИСТО ХИМ ИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РЕЦЕПТОРНОГО АППАРАТА И РЕГУЛЯТОРОВ АПОПТОЗА 
ОПУХОЛЕВИДНЫХ ПРОЦЕССОВ ЯИЧНИКОВ. В статье дана морфологическая характеристика, определено содержание 
рецепторов эстрогенов и прогестерона, а также исследованы иммуногистохимические особенности регуляторов апоптоза в 
яичниках и эндометрии у пациенток с опухолевидными процессами яичников. Экспрессия гена, кодирующего синтез протеина 
р53 в клетках капсул опухолевидных образований яичников не наблюдалась, что свидетельствует о доброкачественности 
данной патологи.
IMMUNOHISTOCHEMISTRY CONDITION OF RECEPTOR DEVICE AND REGULATORS OF APOPTOSIS OF THE OVARII 
TUMOR-LIKE FORMATIONS. In the article is given morphological characteristic, is defined maintenances of estrogen and progesterone 
receptors, and also are investigated immunohistochemistry features of apoptosis regulators at patients with ovary tumor-like formation. An 
expression of a gene of a protein coding synthesis р53 in capsules of ovary tumor-like formation was not revealed, that indicates it’s non­
malignancy.
Ключові слова: пухлиноподібні процеси яєчників, рецепторний апарат, регулятори апоптоза, імуногістохімія.
Ключевые слова: опухолевидные процессы яичников, рецепторный аппарат, апоптоз, иммуногистохимия.
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ВСТУП. За останні роки дослідження апопто­
за стали одними з самих актуальних в сучасній 
науці. Не дивлячись на велику кількість наукових 
праць до теперішнього часу кінцево не дослід­
жені механізми запрограмованої загибелі клітин, 
не з'ясована регуляція апоптоза окремих клітин 
в цілому багатоклітинному організмі [1,2].
Прийнято вважати, що основне призначення 
апоптоза як ф ізіологічного процесу полягає у 
підтримці постійної кількості клітинних елементів 
в органах та тканинах та видалення клітин, які
пройшли свій життєвий цикл. Відміну від загибелі 
клітин при некрозі, процеси апоптозу проходять 
в ядрі та цитоплазмі клітини при збереженні 
цілісності їх клітинної оболонки [3,4].
Апоптотична загибель клітин спостерігається 
при різних патологічних станах організму. Цим 
шляхом здійснюється загибель клітин в ендокрин- 
залежних тканинах, при зміні балансу концентрації 
відповідного гормону [5, 6].
Актуальність досліджуваного питання визна­
чається взаємозв'язком порушень регуляції про­
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цесу запрограмованої загибелі клітини з більшістю 
захворювань. Дослідження та з'ясування конкрет­
них порушень регуляції апоптозу дасть змогу виз­
начити етіологію та патогенез багатьох захворю­
вань і як наслідок -  можливість корекції запрог­
рамованої загибелі клітини [7, 8].
Базуючись на відомих знаннях про запрогра­
мовану загибель клітини існує широкий ряд пре­
паратів, що дають змогу регулювати цей процес в 
різних типах клітин. Так, дані про рецептор-опо- 
середковану регуляцію апоптоза дозволяють ви­
користовувати їх для терапії гормон-залежних ут­
ворень [9, 10].
Таким чином, апоптоз є загально біологічним 
механізмом, який відповідає за підтримку констант 
численності клітинних популяцій, а також формо­
утворення та вибраковку дефектних клітин. Пору­
шення регуляції апоптоза призводить до виник­
нення різних захворювань, пов'язаних з посилен­
ням або пригніченням апоптозу. Вивчення ме­
ханізмів регуляції різних етапів цього процесу 
дасть змогу певним чином діяти на його окремі 
етапи з метою їх регуляції та корекції.
Мета роботи -  дати оцінку морфологічних особ­
ливостей, вмісту рецепторів естрогенів та прогес­
терону і оцінити імуногістохімічні особливості ре­
гуляторів апоптозу в яєчниках та ендометрії у па­
цієнток з пухлиноподібними ураженнями яєчників.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Було проаналізовано 
результати гістологічного дослідження матеріалу, 
який отримано під час оперативного лікування 
161 жінки з пухлиноподібними ураженнями яєч­
ників. Середній вік пацієнток склав 28±6 років. 
Найбільш часто серед пацієнток зустрічались кісти 
жовтого тіла -  37,1 % жінок, фолікулярні кісти ви­
явлено у 25,7 %, ендометріоїдні кісти у 19,0 % хво­
рих, параоваріальні кісти -  у 6,8 % та поєднані 
форми пухлиноподібних уражень яєчників у 37, 1% 
обстежених. Використано гістологічну класифіка­
цію пухлин яєчників ВООЗ, яку укладено в 1973 
році. Методи рішення завдань включали: гісто­
логічні -  пофарбування гематоксилин-еозином та 
пікрофуксином за Ван-Гінзон; імуногістохімічний 
(стрептавідін -  пероксидазний) метод на пара­
фінових зрізах тканин з використанням kit моно- 
клональних антитіл проти ЕР і ПР (DAKO, Данія) 
для визначення стану рецепторного апарату яєч­
ників. Використано непрямий стрептавідин-перок- 
сидазний метод для виявлення експресії гену, 
який кодує синтез протеїну р53 (дана методика 
визначає ступінь експресії гену, який кодує син­
тез проапоптотичного протеїну р53), а також для 
виявлення експресії гену, який кодує синтез про­
теїну ЬсІ-2 (дана методика визначає ступінь експ­
ресії гену, який кодує синтез антиапоптотичного 
протеїну ЬсІ-2).
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВО­
РЕННЯ. Капсули фолікулярних кісти та кіст жов­
того тіла, являли собою похідні фолікулів і строми
яєчника, кістозно-проліферативні зміни покрив­
ного епітелія. Гістологічна структура фолікулярних 
кіст відповідала різним стадіям фолікулогенезу. 
Капсули фолікулярних кіст невеликих розмірів (до 
4 см) були утворені щільно розміщеними кругли­
ми гранульозними клітинами й лютеїнізованими 
веретеноподібними клітинами внутрішньої теки, 
зовнішнім сполучнотканинним шаром, що містив 
фіброзні та колагенові волокна, поодинокі кро­
воносні капіляри.
Зі збільшенням розміру кісти фолікулярний 
епітелій потоншувався та в ряді випадків не ди­
ференціювався. В цих випадках в якості дифе- 
ренційного маркера такого типу пухлиноподібно­
го ураження яєчника виступала тека лютеїнові 
клітини. Стан рецепторного апарата в епітелії 
стінок фолікулярних кіст характеризувався відсут­
ністю експресії рецепторів до естрогенів та до 
прогестерону або слабкопозитивною непостійною 
експресію рецепторів до прогестерону.
Стінка параоваріальних кіст гістологічно скла­
далась з двох шарів: зовнішнього -  сполучнотка­
нинного та внутрішнього -  епітеліального, який 
був висланий однорядним циліндричним еп і­
телієм, а деякі з епітеліоцитів містили апікальні 
волоски. Серед епітеліоцитів зустрічались інтактні 
до фарбників так звані "св ітл і" клітини, котрі 
відносяться до клітин АРий системи з характер­
ними ендокринними та секреторними властивос­
тями. Колагенові волокна з фібробластами та 
лімфоцитами, кровоносні капіляри розміщувались 
під базальною мембраною епітелія стінки пара­
оваріальних кіст. В епітелії стінки даного типу пух­
линоподібного ураження яєчників було виявле­
но відсутність або наявність в ній непостійної сла- 
бопозитивної експресії рецепторів до естрогенів 
та до прогестерону.
При імуногістохімічному дослідженні регуляторів 
апоптотичної активності було виявлено нерівно­
мірну вогнищеву експресію гена, який кодує син­
тез протеїну ЬсІ-2 в цитоплазмі клітин стінки та 
відсутність експресії гену, який кодує синтез про­
теїну р53.
Для кіст жовтого тіла була характерна при­
сутність внутрішньої фіброзної вистілки, за якою 
локалізувались шари гранульозо-тека-лютеїнових 
клітин. При імуногістохімічному дослідженні регу­
ляторів апоптозу в клітинах кіст жовтого тіла ви­
явлено: слабкопозитивна експресія гену, який 
кодує синтез протеїну ЬсІ-2 в цитоплазмі окремих 
клітин стінки кісти жовтого тіла; експресія гену, який 
кодує синтез протеїну р53 в клітинах цих утворень 
була негативна.
В тканинах ендометріоїдних кіст виявлено на­
явність цитогенної строми, а також наявність за­
лозистих структур ендометрія з характерною не­
рівномірною інфільтрацією стінки кіст лімфоцитами.
Рецепторний апарат в стінці даного типу пух­
линоподібного ураження яєчників характеризу­
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вався наявністю варіабельності: від відсутності до 
помірної та до високої експресії рецепторів до 
естрогенів і прогестерону.
При імуногістохімічному дослідженні регуляторів 
апоптозу в клітинах ендометріоїдних кіст було ви­
явлено: вогнищева позитивна експресія гену, який 
кодує синтез протеїну ЬсІ-2 в цитоплазмі клітин стін­
ки цих утворень та негативна експресія гену, який 
кодує синтез протеїну р53 в клітинах стінки кіст.
У 20% пацієнток цієї групи ендометріоїдні кісти 
яєчників поєднувались із аденоміозом. Результа­
ти проведених досліджень вказували на наявність 
значно зниженої рецептивності до естрогенів та 
прогестерону в ендометрії у хворих з даним різно­
видом пухлиноподібних уражень яєчників та аде- 
номіозом.
При імуногістохімічному дослідженні регуляторів 
апоптозу в клітинах ендометрія було виявлено 
слабкопозитивну експресію гену, який кодує син­
тез протеїну ЬсІ-2 в цитоплазмі окремих клітин 
строми ендометрія та негативну експресію гену, 
який кодує синтез протеїну р53 в ендометріаль- 
них клітинах.
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